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Аннотация
Представлен клинический случай синдрома Стивенса – Джонсона (ССД) – редкого, но серьезного патологического 
процесса, протекающего с эрозивным поражением слизистых оболочек и распространенными кожными повреждениями. 
ССД обычно развивается как аллергическая реакция в ответ на лекарственные средства, иногда триггерами служат 
возбудители инфекционных заболеваний, однако часто причину определить не удается. Заболевание, особенно 
индуцированное лекарственными средствами, может встретиться в практике врача любой специальности, но не 
всегда распознается вовремя, часто требует индивидуального подхода в лечении. Представленный клинический 
случай подтверждает необходимость своевременной диагностики, раннего начала индивидуальной терапии.
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Abstract
The article presents a case report of Stevens-Johnson syndrome (SJS), a rare but serious pathological process with erosive 
mucosal lesions and widespread skin lesions. SJS is usually caused by an allergic reaction to medications, sometimes triggers 
of the syndrome are infectious diseases, but often the cause cannot be determined. A disease, especially drug-induced, can 
occur in practice of any specialty physicians. But it is not always recognized in time. It often requires an individual approach to 
treatment. The presented clinical case confirms a need for timely diagnosis, early initiation of individual treatment. 
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Введение
Синдром Стивенса – Джонсона (ССД) достаточно дол-

гое время считался одним из тяжелых проявлений много-
формной эритемы. Первые сообщения о многоформной 
экссудативной эритеме в научной литературе были пред-
ставлены F. Herba еще в 1866 г., а ССД описан в 1922 г. 
двумя американскими врачами – Стивенсом и Джонсо-
ном. Они охарактеризовали кожно-слизистый синдром, 
проявившийся у 2 подростков в виде генерализованной 
сыпи с продолжающимся жаром, поражением слизистой 
оболочки рта и тяжелого гнойного конъюнктивита. Позже 
в 1956 г. А. Лайелл описал 4 пациентов с высыпаниями, 
похожими на ожог кожи, которые он назвал токсическим 
эпидермальным некролизом (ТЭН) [1, 2].

В 1993 г. группа медицинских экспертов, обобщив мно-
гочисленные литературные данные, предложила крите-
рии диагностики многоформной экссудативной эритемы, 
ССД и токсического эпидермального некролиза. ССД был 
выделен из спектра многоформной эритемы и объединен 
с ТЭН. В настоящее время ССД и ТЭН рассматриваются 
как разные по тяжести варианты единого патологическо-
го процесса и объединяются в ССД – токсический эпидер-
мальный некролиз (ССД-ТЭН) [13].

Основными критериями диагностики ССД-ТЭН явля-
ются размер площади отслоения эпидермиса по отноше-
нию к общей поверхности тела пациента (в процентах) 
плюс наличие пятен (за исключением ТЭН без пятен) или 
плоских атипичных мишеневидных элементов сыпи. Со-
гласно современным представлениям, выделяют следу-
ющие варианты синдрома ССД-ТЭН [1, 2, 4]:

1. ССД («малая форма ТЭН»), когда размер площади 
отслоения эпидермиса занимает не более 10%.

2. Промежуточная, или переходная форма ССД- 
ТЭН – перекрестный (overlap) синдром, когда размер 
площади отслоения эпидермиса занимает 10–30%.

3. Токсический эпидермальный некролиз, сопрово-
ждается массивным эпидермолизом на площади более 
30% поверхности тела.

Показатель заболеваемости ССД-ТЭН колеблется от 
0,4–1,2 до 6 случаев на 1 млн человек в год. Этот син-
дром встречается в любом возрасте, преимущественно 
у людей 20–40 лет. Сведения о гендерных различиях за-
болеваемости противоречивы, но все же большинство 
исследователей отмечают преобладание патологии у 
женщин [1, 5, 6, 13]. Так, в исследовании, проведенном в 
Германии с 1981 по 1985 гг. с анализом 574 случаев син-
дрома ССД-ТЭН, обнаружилась более высокая частота 
заболеваемости у женщин, 2 : 1 [7].

Летальность при ССД составляет 5–7%, а при ТЭН 
возрастает до 30–35%, достигая 50%. Основная причина 
смерти – сепсис: треть больных погибают от инфекцион-
ных осложнений, вызванных золотистым стафилококком 
и синегнойной палочкой [1, 4, 8, 14].

В настоящее время известно несколько причин, вызы-
вающих развитие синдрома ССД-ТЭН [1, 9–12].

Инфекции: вирусы – простого герпеса I и II типов, аде-
новирус, цитомегаловирус, вирус Коксаки В5, энтеровирусы, 
вирус Эпштейна – Барра (ВЭБ), вирусы гепатита А и В, кори, 
ветряной оспы, гриппа, паротита, полиовирус, ВИЧ и др.; 
бактерии – микоплазма, возбудитель пситтакоза, туберку-
лезная палочка, протей, сальмонелла, туляремии, гонококк, 
бруцелла, иерсиния и др.; микрогрибы; простейшие – три-
хомонады, плазмодии. Более чем в половине случаев ССД 
развивается на фоне инфекций верхних дыхательных путей.

Лекарственные средства: антибиотики (аминопени-
циллины, макролиды, пенициллины, фторхинолоны и 
др.), сульфаниламиды (ко-тримоксазол), нестероидные 
противовоспалительные средства (ибупрофен, индоме-
тацин, пироксикам, ацетилсалициловая кислота и др.), 
противосудорожные препараты (фенобарбитал, карба-
мазепин, вальпроевая кислота), аллопуринол, вакцины, 
парацетамол и др.

В большинстве случаев ССД-ТЭН развивается спустя 
несколько дней или даже недель после начала приема 
лекарственного средства. По данным литературы, про-
межуток времени между приемом внутрь «виновного» 
препарата и первыми клиническими проявлениями обыч-
но составляет от 4 до 28 дней. Однако после 8 нед. тера-
пии риск развития ССД-ТЭН считается несущественным.

Идиопатические. Выявить истинную причину ССД-
ТЭН у многих пациентов не удается. По данным мировой 
литературы, от 25 до 50% случаев ССД-ТЭН относятся к 
идиопатическим.

Кроме того, существуют определенные факторы ри-
ска развития ССД-ТЭН: аутоиммунные и онкологические 
заболевания, ВИЧ инфицирование, случаи заболевания 
ССД-ТЭН в семье, что, вероятно, связано с различными 
типами HLA [1, 2, 6, 10].

Удельный вклад причинных факторов неодинаков в раз-
ных возрастных группах. По некоторым данным, у детей 
чаще имеет значение инфекция, а у взрослых основную 
роль играют лекарственные средства и новообразования [1].

Индуцированный лекарственными средствами ССД и 
ТЭН может встретиться в практике врача любой специ-
альности, но не всегда бывает вовремя распознан.

Актуальность проблемы обусловлена не только высо-
ким риском летального исхода и тяжестью осложнений, но 
и отсутствием единого подхода к лечению, необходимо-
стью строго индивидуального выбора стартовой терапии.

Приводим клиническое наблюдение ССД в инфекци-
онной клинике.

Клинический случай
В инфекционное отделение ОГАУЗ «Городская кли-

ническая больница №  3» им. Б.И. Альперовича 19.04 
поступила пациентка Л., 29 лет. При поступлении паци-
ентка предъявляла жалобы на повышение температуры 
до 39,6 °С, высыпания на теле и слизистых оболочках, 
боль при глотании, боль в ротовой полости, редкий ка-
шель с трудноотделяемой мокротой, общую слабость, 
головную боль.

Из анамнеза заболевания известно, что до 15.04. чув-
ствовала себя абсолютно здоровой. Никакие лекарства 
не принимала, к врачам не обращалась. 15.04. без види-
мой причины повысилась температура до 37,4 °С, поя-
вился озноб, зуд в глазах, першение в горле. Обратилась 
к терапевту, выписан офтальмоферон, альбуцид, ингави-
рин. Примерно в то же время появился зуд половых ор-
ганов, по поводу чего пациентка обратилась к гинекологу. 
Был сделан мазок из влагалища, в котором, со слов па-
циентки, было небольшое повышение лейкоцитов. 16.04. 
состояние ухудшилось – температура повысилась до 
39,8 °С, по этому поводу принимала парацетамол, аналь-
гин, нурофен; появился налет во рту и сыпь на лице, 
грудной клетке, спине, волосистой части головы. Осмо-
трена терапевтом на дому, учитывая то, что пациентка 
3 нед. назад контактировала с племянниками, больными 
ветряной оспой, был выставлен предварительный диа-
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Появились новые высыпания на коже туловища (пят-
нисто-везикулезные) в диаметре до 2 см, местами слив-
ные до 5 см, а также высыпания вокруг половых губ и 
анального отверстия; прогрессирование поражения сли-
зистых  инъекция склер, конъюнктивы, гиперемия век, 
серозно-гнойное отделяемое; появились явления эпи-
дермолиза кожи на веках, лице, груди, спине; из ушных 
ходов – слизисто-геморрагическое отделяемое.

При обследовании в динамике: в ОАК от 23.04 отме-
чается нарастание анемии – снижение гемоглобина до 
86 г/л, эритроцитов до 3,34 × 1012/л; в б/х анализе крови 
появилась гипопротенемия, гипоальбуминемия (общий 
белок – 59,2 г/л, альбумин – 31,9 г/л), повысилась АСТ до 
69 Е/л, АЛТ до 108 Е/л, сохранялось повышение щелоч-
ной фосфатазы до 212–153 Е/л, амилазы до 334–153 Е/л.

После консультации окулиста дополнительно выстав-
лен диагноз острого блефароконъюнктивита. 

Проведен консилиум специалистов инфекционистов и 
терапевтов. В связи с поражением кожи и слизистых: глаз 
(блефароконъюнктивит), урогенитального тракта (рези и 
боли при мочеиспускании, изменения в моче в виде мо-
чевого синдрома, зуд вульвы), трахеи и бронхов (кашель 
с мокротой), полости рта (явления стоматита), поражения 
слухового прохода (слизисто-геморрагическое отделяе-
мое); появлении новых высыпаний, в т. ч. в аногениталь-
ной области и наличия эпидермолиза кожи (что не харак-
терно для ветряной оспы), диагноз «ветряная оспа» был 
снят, выставлен ССД.

Больная переведена в отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии; отменена антибактериальная тера-
пия, увеличена доза системных глюкокортикостероидов 
(ГКС, преднизолон 90 мг в/в 4 раза в сутки, с увеличением 
до 120 мг 4 раза в сутки, дексаметазон 4 мг в/в 2 раза в 
сутки), назначен тиосульфат натрия 10,0 мл в/в 2 раза в 
сутки, супрастин 1,0 в/в 2 раза в сутки, обработка кожи 
(хлоргексидин, метиленовая синь, белоген мазь), в гла-
за – капли вигамокс и ацикловир. Антибиотики отмене-
ны в связи с тем, что несмотря на проводимое лечение, 
состояние пациентки ухудшалось, а антибиотики могли 
поддерживать ССД. 

На фоне проводимой терапии отмечалась положи-
тельная динамика – уменьшение всех симптомов (норма-
лизация температуры, на коже – уменьшение сыпи, яв-
ления эпителизации и пигментации в местах высыпаний, 
уменьшилось поражение слизистых).

В контрольных анализах: ОАК (сохраняется лейко-
цитоз – 11,4 × 109/л, СОЭ – 28 мм/ч); б/х анализ крови 
без особенностей; общий анализ мочи (ОАМ, белок –  
0,134 г/л, лейкоциты – 56 в п/з).

В процессе лечения пациентке проводились еще не-
которые обследования: маркеры к вирусным гепатитам В 
и С, обследование на вирус простого герпеса (ВПГ) 1-го и 
2-го типов, ВЭБ, цитомегаловирусную инфекцию (ЦМВИ), 
вирус иммунодефицита человека (ВИЧ). Результаты отри-
цательны. Был взят мазок из зева, наблюдался рост Str.
viridans 106 КОЕ/тампон, Аcinetobacter 104 КОЕ/тампон. 

Таким образом, с учетом клинико-анамнестических 
данных, результатов дополнительных исследований, а 
также эффекта от проводимого лечения (системные ГКС) 
установлен клинический диагноз «синдром Стивенса – 
Джонсона», вероятно, индуцированный приемом лекар-
ственных средств («малая форма ТЭН»).

Больная переведена из реанимации в инфекционное 
отделение, а затем 16.05. была выписана домой с улучше-

гноз «ветряная оспа» (несмотря на то, что пациентка в 
детстве переболела этой инфекцией, повторные случаи 
заболевания возможны), назначен ацикловир (мазь для 
обработки кожных покровов).

19.04. была госпитализирована в инфекционное отде-
ление с предварительным диагнозом: Ветряная оспа, ге-
нерализованная форма с поражением кожных покровов и 
слизистых оболочек полости рта, конъюнктивы, тяжелой 
степени тяжести.

Из анамнеза жизни: со слов матери, переболела в 
детстве ветрянкой, краснухой, корью. Наличие хрониче-
ских заболеваний отрицает. Аллергологический анамнез 
не отягощен. Наследственность не отягощена. Вредные 
привычки отрицает. Работает логистом. Проживает в бла-
гоустроенной квартире.

При осмотре: состояние тяжелое, сознание ясное, 
положение активное, телосложение нормостеническое, 
температура на момент осмотра 36,6 °С. Кожные покро-
вы физиологической окраски, на коже сыпь в виде папул, 
везикул (сыпь ярко-розового цвета, смазанная зеленкой). 
На лице, волосистой части головы, грудной клетке, спине 
высыпания обильные, на руках и нижних конечностях – 
в меньшем количестве. На коже губ геморрагические 
корочки, слизистая полости рта ярко-красного цвета; на 
слизистой обеих щек и мягком небе эрозии, покрытые 
гнойными корочками; конъюнктива и склеры обоих глаз 
резко гиперемированы. Отеков нет. Костно-мышечная 
система без патологии. Периферические лимфоузлы не 
увеличены. Со стороны органов дыхания, сердечно-сосу-
дистой системы, желудочно-кишечного тракта патологии 
не выявлено. Селезенка не увеличена. Частота дыхания – 
17 в мин, частота сердечных сокращений  120 в мин, ар-
териальное давление – 120/80 мм рт. ст.

Для уточнения диагноза проведено обследование. В 
клиническом анализе крови (ОАК) от 19.04: лейкоцитоз 
до 10 × 109/л, лимфопения (лимфоциты – 10%), повыше-
ние СОЭ до 52 мм/ч, снижение гемоглобина до 113 г/л. 
Биохимический (б/х) анализ крови от 19.04: повыше-
ние щелочной фосфатазы до 192 Е/л, мочевины – до  
12 ммоль/л; амилазы – до 231 Е/л, глюкозы – до  
6,7 ммоль/л, остальные показатели в пределах нормы 
(общий белок, альбумин, АСТ, АЛТ, КФК, КФК МВ, общий 
билирубин, прямой билирубин, холестерин, СРБ отр., рев-
матоидный фактор отр., коагулограмма без изменений).

В ОАМ от 20.04.: протеинурия – до 0,44 г/л, лейкоци-
турия – 8–10 в п/з, гематурия – 15–16 в п/з., слизь ++, 
бактерии +, цилиндры гиалиновые – до 0–1 в п/з, соли 
отсутствуют. Моча по Нечипоренко от 23.04: лейкоциты – 
25500, эритроциты – 79000. 

Учитывая первичную диагностическую версию «ве-
тряная оспа», назначена противовирусная терапия, для 
профилактики вторичной инфекции – антибиотики: в/в 
ацикловир 500 мг 3 раза в день, виферон (свечи) 1 млн 
МЕ 2 раза в сутки; цефотаксим 1,5 г в/м 3 раза в день. С 
этого же времени пациентке назначили дексаметазон в/м 
4 мг 2 раза в день, преднизолон 90 мг в/в 1 раз в день. 
Кроме того, проводилась обработка кожи бриллиантовым 
зеленым, полоскание ротовой полости фурациллином, 
обработка слизистых метрогилом дента, проводилась 
инфузионная терапия. На фоне лечения улучшения не 
наблюдалось: сохранялась лихорадка до 38,5 °С, усили-
лись боли в горле и кашель с мокротой желтого цвета, 
появились рези при мочеиспускании и серозно-гнойное 
отделяемое из глаз.
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нием и рекомендациями: продолжить прием преднизоло-
на со снижением дозы по схеме: с 17.05–19.05 по 15 мг/сут,  
с 20.05–22.05 по 10 мг/сут, с 23.05–25.05 по 5 мг/сут.

Обсуждение
Данный клинический случай представляет интерес 

в связи с особенностями течения, которые определили 
тактику лечения и сложности дифференциальной ди-
агностики. С одной стороны, у пациентки характерный 
для ССД дебют – с симптомов острого респираторного 
заболевания (ОРЗ) в виде повышения температуры до  
37,4 °С, появления озноба, зуда в глазах, першения в гор-
ле, с другой стороны, быстрое, на второй день болезни, 
появление кожных высыпаний, которые были расценены 
врачом первичного звена как проявления ветряной оспы.

Триггером для развития тяжелой аллергической ре-
акции, вероятно, стал прием лекарственных средств, на-
значенных сначала по поводу ОРЗ, а затем – ветряной 
оспы. При этом стоит обратить внимание на то, что па-
циентка принимала одновременно несколько препаратов 
из разных групп, что затрудняло определение какого-то 
одного значимого лекарства и осложняло в дальнейшем 
рекомендации по его элиминации.

Вместе с тем не нужно забывать, что инфекция, как 
бактериальная, так и вирусная, может сама стать тригге-
ром синдрома ССД-ТЭН. В нашем клиническом случае 
первыми проявлениями болезни были как раз симптомы 
ОРЗ. В процессе обследования пациентке исключили дру-
гие инфекции: маркеры к вирусным гепатитам В и С, ВПГ 
1-го и 2-го типов, ВЭБ, ЦМВИ, ВИЧ. Выполнялся мазок из 
зева на грибы  роста не было. Вместе с тем рост бактерий 
в мазке из зева – Str. viridans 106 КОЕ/тампон, Аcinetobacter 
104 КОЕ/тампон может быть связан с приемом больной 
больших доз ГКС, подавляющих антибактериальную за-
щиту. Учитывая то факт, что и сама инфекция, и препа-
раты, принимаемые для лечения этой инфекции, могут 
быть тригеррами синдрома ССД-ТЭН, выявить истинную 
причину в данном случае трудно, и, вероятнее всего, речь 
идет о суммации неблагоприятных воздействий на орга-
низм и усиленном ответе иммунной системы.

Анализируя данный клинический случай, мы обратили 
внимание на то, что поражение и кожи, и слизистых обо-
лочек (глаз и гениталий) появилось очень рано, на второй 
день болезни (на второй день приема лекарств), а, со-
гласно литературным данным, поражение кожи и слизи-
стых наступает, как правило, на 4–28-й день (не позже 8-й 
нед.) после воздействия лекарства. Данное обстоятель-
ство не исключает возможность идиопатической формы 
ССД, что, согласно литературным данным, имеет место 
быть в 25–50% случаев. В пользу этой гипотезы говорит 

и то, что зуд половых органов появился примерно в то же 
время, что и симптомы ОРЗ, вероятно, еще до назначе-
ния лекарств, однако утверждать данное обстоятельство 
в настоящее время не представляется возможным, так 
как записи в истории болезни относительно этого нет.

Анализируя литературу по лечению ССД, можно 
сделать заключение, что тактика введения пациента в 
большинстве случаев индивидуальна, какого-то универ-
сального алгоритма, стандарта терапии нет. В настоящее 
время остается спорным вопрос относительно целесо-
образности и безопасности использования системных  
ГКС, их доз и длительности приема при синдроме ССД 
[1–4, 6, 13].

Большинство авторов считают, что ведущее место в 
лечении пациентов с ССД-ТЭН занимают системные ГКС, 
которые способны подавить иммунную реакцию организма 
и предотвратить прогрессирование патологического про-
цесса. Однако дозы ГКС, рекомендуемые для лечения, от-
личаются от невысоких (обычных) до пульс-терапии высо-
кими дозами уже в начале заболевания [1, 4, 5, 13, 15–17].

Некоторые авторы утверждают, что лечение систем-
ными ГКС связано с высоким риском осложнений и смер-
тельного исхода и поэтому не должны использоваться так 
широко. По их мнению, приоритет в лечении заболевания 
сохраняется за внутривенным иммуноглобулином, плаз-
маферезом, циклоспорином, гемодиализом [18].

В соответствии с тяжестью заболевания в комплекс-
ной терапии этого синдрома рекомендуют применять ан-
тибиотики (с первых суток лечения) ввиду неизбежного 
наслоения бактериальной инфекции. Наш клинический 
случай демонстрирует, что антибиотики, назначенные 
уже в стационаре, вероятно, провоцировали и поддержи-
вали иммунное повреждение ткани, положительная ди-
намика в лечении была достигнута только после отмены 
антибиотиков и назначения более высоких доз ГКС (пред-
низолон до 120 мг 4 раза в сутки в/в).

Заключение
Данный клинический случай еще раз подтверждает, 

что больные, поступающие в инфекционный стационар 
с ССД, зачастую демонстрируют трудности дифференци-
альной диагностики на ранней стадии болезни, которая 
протекает под маской ветряной оспы, герпеса и др.

Универсального алгоритма лечения ССД нет, ведущее 
место в терапии занимают ГКС, дозы подбираются инди-
видуально в зависимости от тяжести течения, обширно-
сти поражения, преморбидного состояния пациента.

Федеральные рекомендации предполагают назначе-
ние антибиотиков. В нашем случае они явились триггера-
ми утяжеления заболевания.
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